Diurnal Blood Pressure Profile after the First Dose of Perindopril in Acute Myocardial Infarction in Patients with a History of Hypertension by Sobiczewski, Wojciech et al.
113www.nt.viamedica.pl
PRACA ORYGINALNAWojciech Sobiczewski, Andrzej Koprowski,
Rafał Dworakowski, Adam Grzybowski, Krzysztof Chlebus,
Bartosz Curyłło, Marcin Fijałkowski, Wiesław Puchalski,
Leszek Mierzejewski, Andrzej Rynkiewicz
I Klinika Chorób Serca Akademii Medycznej w Gdańsku
Profil dobowy ciśnienia tętniczego
po pierwszej dawce peryndoprylu u chorych
w ostrej fazie zawału serca obciążonych
w wywiadzie nadciśnieniem tętniczym
Diurnal Blood Pressure Profile after the First Dose of Perindopril in Acute
Myocardial Infarction in Patients with a History of Hypertension
Adres do korespondencji: lek. med. Wojciech Sobiczewski
I Klinika Chorób Serca AMG
ul. Dębinki 7, 80–211 Gdańsk
tel./faks: (058) 346–12–01
e-mail: wsobiczewski@poczta.onet.pl
Copyright © 2002 Via Medica, ISSN 1428–5851
Summary
Background Indications for angiotensin converting en-
zyme (ACE) inhibitors are well established. Clinical trials
revealed good tolerability of ACE inhibitors in patients
with acute myocardial infarction, but there are data show-
ing that selected groups of patients may be at risk of hypo-
tension after the first dose of ACE inhibitor. The aim of
our study was to evaluate blood pressure profile in early
treatment with ACE inhibitor — perindopril in hyperten-
sive patients with acute myocardial infarction.
Material and methods The study was performed in 72 con-
secutive patients with acute myocardial infarction (AMI),
from which were selected patients with a history of hyper-
tension. In a group of 20 hypertensive patients in control
group blood pressure monitoring was performed in 1 or 2,
or 3rd day of AMI, day before the beginning of ACE inhibi-
tor therapy. In a group of 12 patients with hypertension in
history perindopril was given in 1 or 2, or 3rd day of AMI,
and blood pressure monitoring was performed. Non-inva-
sive 24-hour ambulatory blood pressure monitoring was pro-
grammed to measure blood pressure every 20 minutes dur-
ing a day and every 30 minutes at night.
Results Mean 24-hours systolic blood pressure was sig-
nificantly lower in a group of patients with acute myocar-
dial infarction and hypertension history after the first dose
of 4 mg of perindopril (121,5 ± 11,1 mm Hg vs. 111,5 ±
± 9,4 mm Hg, p < 0,02). There was also significantly
lower day SBP (123,3 ± 11,5 mm Hg vs. 112,6 ± 9,2 mm Hg,
p < 0,01) and night SBP (116,4 ± 12,5 mm Hg vs. 106,8 ±
± 8,5 mm Hg, p < 0,03) in a group of patients treated
with perindopril. There was no significant difference in
diastolic blood pressure and heart rate between control
group and group of patients treated with perindopril. In
the perindopril group, the maximum decrease of mean
one hour SBP compared to the first mean one hour SBP
occurred 9 hours after the dose (14,2 ± 3,7 mm Hg vs.
7,0 ± 3,3 mm Hg, p < 0,001, in perindopril and control
group respectively). Similarly estimated decrease in DBP
was also lower in the perindopril group (8,9 ± 8,7 mm Hg)
in comparison to control group (3,5 ± 3,1 mm Hg)
(p < 0,001).
Conclusions Perindopril may cause significant blood pres-
sure decrease after the first dose in patients with acute
myocardial infarction and with a history of hypertension.
key words: acute myocardial infarction, 24-hour blood
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Wstęp
W ciągu ostatnich trzydziestu lat inhibitory enzy-
mu konwertującego angiotensynę I (ACE, angioten-
sin-converting enzyme) stały się bardzo ważną grupą
leków w terapii chorób układu sercowo-naczynio-
wego. Wzbogacenie wiedzy o układzie renina-an-
giotensyna spowodowało stałe poszerzanie zakresu
wskazań do stosowania inhibitorów ACE. Pierw-
szym wskazaniem było leczenie nadciśnienia tętni-
czego, a podstawy teoretyczne zastosowania leków
tej klasy opierały się na założeniu istnienia systemo-
wego układu renina-angiotensyna-aldosteron, które-
go stymulacja prowadzi do wzrostu wysokości ciśnie-
nia tętniczego [1].
Dzięki poznaniu znaczenia stymulacji neuroen-
dokrynnej w patogenezie i przebiegu klinicznym
niewydolności krążenia, inhibitory ACE znalazły
również powszechne zastosowanie w leczeniu tego
zespołu chorobowego [2].
W latach 90. inhibitory ACE stały się lekami po-
wszechnie stosowanymi u chorych po przebytym za-
wale serca, z objawami niewydolności serca lub
w przypadku potwierdzenia upośledzonej funkcji
lewej komory u pacjentów bez jawnej niewydolności
serca [2, 3].
Wyniki wielu badań klinicznych dowiodły, że in-
hibitory ACE zmniejszają śmiertelność, wydłużają
czas przeżycia oraz poprawiają funkcję lewej komo-
ry serca u pacjentów po przebytym zawale [4–6].
Szczególne korzyści odnoszą chorzy z frakcją wy-
rzutową poniżej 40% oraz z objawami niewydolno-
ści lewej komory serca [7–9].
Prawdopodobnie najważniejsze mechanizmy
korzystnego działania inhibitorów ACE to zapo-
bieganie nieprawidłowej przebudowie lewej komo-
ry serca, zmniejszenie aktywacji neurohormonal-
nej oraz poprawa czynności śródbłonka naczyń
krwionośnych [10–12].
Wśród chorych z ostrym zawałem serca około 35%
stanowią pacjenci obciążeni w wywiadzie nadciśnie-
niem tętniczym [13]. Rokowanie w przypadku tych
pacjentów jest gorsze w porównaniu z chorymi bez
nadciśnienia [14, 15]. Dodatkowym czynnikiem
zwiększającym ryzyko powikłań sercowo-naczynio-
wych wśród pacjentów z nadciśnieniem tętniczym jest
przerost lewej komory serca, istotnie hamowany przez
inhibitory ACE [16, 17]. Ich zastosowanie jest szcze-
gólnie istotne w terapii pacjentów po przebytym za-
wale serca obciążonych nadciśnieniem tętniczym.
Z przeprowadzonych badań wiadomo, że inhibitory
ACE różnią się wielkością efektu hipotensyjnego i cza-
sem jego trwania po podaniu pierwszej dawki [18].
Wyniki badań klinicznych dotyczących stosowania in-
hibitorów ACE u pacjentów w ostrej fazie zawału
serca wskazują na istniejące ryzyko istotnych spadków
ciśnienia tętniczego (CONSENSUS II, ISIS-4, CCS-1),
które może przyczynić się do wzrostu śmiertelności
w wybranych grupach pacjentów [19, 20].
Dlatego też celem naszej pracy było zbadanie do-
bowego profilu ciśnienia tętniczego po podaniu
pierwszej dawki inhibitora ACE — peryndoprylu
— w ostrej fazie zawału serca w grupie pacjentów
obciążonych nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody
Badanie przeprowadzono w dwóch grupach pa-
cjentów hospitalizowanych w I Klinice Chorób Ser-
ca AMG z powodu ostrego zawału serca.
Spośród 40 chorych z pełnościennym zawałem
serca w grupie kontrolnej, 20 pacjentów obciążonych
było w wywiadzie nadciśnieniem tętniczym (grupa
K, tab. I). W tej grupie 24-godzinne monitorowanie
ciśnienia wykonano w dobie poprzedzającej rozpo-
częcie terapii inhibitorem ACE w 1., 2. lub 3. dniu
zawału serca.
W grupie 32 chorych leczonych peryndoprylem
12 pacjentów było obciążonych w wywiadzie nadciś-
nieniem tętniczym (grupa P, tab. I). W tej grupie
24-godzinne monitorowanie ciśnienia wykonano
w pierwszej dobie od rozpoczęcia terapii peryndo-
prylem w dawce dobowej 4 mg podawanej doustnie
(1., 2. lub 3. dzień zawału).
Tabela I. Podstawowe dane kliniczne chorych z ostrym
zawałem serca obciążonych w wywiadzie nadciśnieniem
tętniczym (wartości średnie ± SD, różnice między
badanymi grupami nieznamienne statystycznie)
Table I. Basic clinical characteristic of patients with
acute myocardial infarction and hypertension history
(mean values ± SD, differences not significant)
Grupa kontrolna (K) Peryndopryl (P)
(n = 20) (n = 12)
Płeć:
mężczyźni (%) 15 (75%) 10 (83%)
kobiety (%) 5 (25%) 2 (16%)
Wiek (lata) 58,8 ± 10,3 57,1 ± 12,1
Wzrost (cm) 170 ± 7 171 ± 7
Masa ciała [kg] 76,6 ± 10,9 80,4 ± 12,6
BMI [kg/m2] 26,4 ± 3,1 27,5 ± 2,9
Lokalizacja zawału:
P (%) 10 (50%) 5 (42)
D (%) 10 (50%) 7 (58)
P, anterior wall myocardial infarction, zawał ściany przedniej; D, inferior wall myocardial infarction,
zawał ściany dolnej; BMI, body mass index, indeks masy ciała
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Do badania włączono pacjentów z rozpoznanym
pełnościennym zawałem serca, spełniających nastę-
pujące kryteria:
— obecność typowego bólu w klatce piersiowej
z towarzyszącym uniesieniem odcinka ST o ≥ 0,1 mV
w dwóch lub więcej standardowych odprowadzeniach
elektrokardiograficznych;
— co najmniej 2-krotny wzrost enzymów wskaź-
nikowych;
— wyrażenie pisemnej zgody na uczestniczenie
w badaniu.
Badaniem objęto chorych z ostrym zawałem serca
leczonych fibrynolitycznie oraz chorych, u których
zastosowano leczenie rewaskularyzacyjne.
Wszyscy pacjenci włączeni do badania wyrazili
pisemną zgodę na udział w badaniu, które zostało
zaaprobowane przez Niezależną Komisję Do Spraw
Badań Naukowych przy Akademii Medycznej
w Gdańsku.
Podstawowe dane kliniczne badanych pacjentów
przedstawiono w tabeli I.
Do grupy chorych z nadciśnieniem tętniczym
w wywiadzie zakwalifikowano pacjentów, u których
przed hospitalizacją rozpoznawano nadciśnienie tęt-
nicze i/lub przyjmowali oni leki hipotensyjne z wy-
jątkiem inhibitorów ACE.
Całodobowe, nieinwazyjne monitorowanie ciśnienia
tętniczego i częstości akcji serca (HR, heart rate) prze-
prowadzono za pomocą aparatu Spacelabs 90207.
U wszystkich chorych automatyczne badanie ciśnienia
tętniczego wykonano w 1., 2. lub 3. dobie ostrego zawa-
łu serca, rozpoczynając monitorowanie w godzinach
rannych, między godziną 9.00 i 11.00. Pacjenci z grupy
kontrolnej nie byli leczeni inhibitorem ACE w czasie
całodobowego monitorowania ciśnienia tętniczego. Te-
rapię tym lekiem w grupie kontrolnej rozpoczęto po za-
kończeniu całodobowego pomiaru ciśnienia. W grupie
chorych leczonych peryndoprylem równocześnie z roz-
poczęciem całodobowego monitorowania ciśnienia pa-
cjenci otrzymywali doustnie 4 mg tego leku w jednej
dawce dobowej. W czasie całodobowego monitorowania
wszyscy pacjenci pozostawali w pozycji leżącej.
Pomiary ciśnienia tętniczego zaprogramowano
w odstępach 20-minutowych w godzinach od 6.00
do 22.00 oraz 30-minutowych w godzinach od 22.00
do 6.00. Za fazę czuwania przyjęto czas między go-
dziną 8.00 a 22.00, natomiast za fazę snu czas mię-
dzy godziną 0.00 a 6.00.
Analizując wyniki całodobowego monitorowania
ciśnienia tętniczego i HR, obliczano następujące pa-
rametry:
— wartość średnia 24-godzinna;
— wartość średnia dla okresu snu i czuwania;
— średnie wartości jednogodzinne.
Wyniki
Średnie wartości 24-godzinnego skurczowego ciś-
nienia tętniczego (SBP, systolic blood pressure) moni-
torowanego w ostrej fazie zawału serca wśród cho-
rych obciążonych nadciśnieniem tętniczym były zna-
miennie niższe w grupie leczonej peryndoprylem niż
w grupie kontrolnej (111,5 ± 9,4 mm Hg vs. 121,5 ±
± 11,1 mm Hg, p < 0,02) (ryc. 1).
Podobne różnice wykazano w przypadku dzien-
nego i nocnego SBP, odpowiednio: dzienne SBP
112,6 ± 9,2 mm Hg vs. 123,3 ± 11,5 mm Hg,
p < 0,01 (ryc. 2) i nocne SBP 106,8 ± 8,5 mm Hg
vs. 116,4 ± 12,5 mm Hg, p < 0,03 (ryc. 3).
Natomiast w przypadku rozkurczowego ciśnienia
tętniczego (DBP, diastolic blood pressure) nie wykaza-
no znamiennych różnic w badanych grupach. Naj-
większe różnice obserwowano w przypadku dzienne-
go DBP (74,4 ± 8,9 mm Hg vs. 69,2 ± 6,3 mm Hg,
p = 0,085) (ryc. 4).
Wartości średnie 24-godzinnego i nocnego DBP
nie różniły się istotnie między badanymi grupami
i wynosiły odpowiednio: 24-godzinne DBP 73,7 ±
± 8,5 mm Hg vs. 69,2 ± 6,6 mm Hg, nocne DBP
71,4 ± 9,3 mm Hg vs. 67,8 ± 6,3 mm Hg.
Ocena 24-godzinnej HR (77,4 ± 12,9 min–1 vs.
68,5 ± 13,8 min–1), dziennej (79,2 ± 12,9 min–1 vs.
70,1 ± 13,6 min–1) i nocnej (72,9 ± 12,2 min–1 vs.
64,3 ± 14,2 min–1), nie wykazała istotnych różnic
między badanymi grupami chorych.
Rycina 1. Średnie wartości 24-godzinnego skurczowego
ciśnienia tętniczego (SBP) wśród chorych z ostrym zawałem serca
obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie
leczonej peryndoprylem, p< 0,02
Figure 1. Mean 24-hours systolic blood pressure in acute
myocardial infarction patients with hypertension history in
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Rycina 4. Średnie wartości dziennego rozkurczowego ciśnienia
tętniczego (DBP) wśród chorych z ostrym zawałem serca
obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej
i grupie leczonej peryndoprylem, p = 0,085
Figure 4. Mean day diastolic blood pressure in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group

























Rycina 2. Średnie wartości dziennego skurczowego ciśnienia
tętniczego (SBP) wśród chorych z ostrym zawałem serca
obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej
i grupie leczonej peryndoprylem, p< 0,01
Figure 2. Mean day systolic blood pressure in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group and


























Rycina 3. Średnie wartości nocnego skurczowego ciśnienia
tętniczego (SBP) wśród chorych z ostrym zawałem serca
obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej
i grupie leczonej peryndoprylem, p < 0,03
Figure 3. Mean night systolic blood pressure in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group

























Rycina 5. Średnie wartości 24-godzinnego podwójnego iloczynu
SBP i HR wśród chorych z ostrym zawałem serca obciążonych
nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie leczonej
peryndoprylem, p < 0,02
Figure 5. Mean 24-hours double product in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group









































Wartości średnie 24-godzinnego (ryc. 5), dzienne-
go (ryc. 6) i nocnego (ryc. 7) podwójnego iloczynu
SBP i HR były znamiennie niższe w podgrupie pacjen-
tów leczonych peryndoprylem obciążonych w wywia-
dzie nadciśnieniem tętniczym niż u chorych z nadciś-
nieniem z grupy kontrolnej. Największe różnice stwier-
dzono w przypadku dziennego podwójnego iloczynu
SBP i HR: 9755 ± 1865 mm Hg ¥ min–1 vs. 7874 ±
± 1464 mm Hg ¥ min–1, p < 0,01 (ryc. 6).
Średni spadek SBP oceniany na podstawie średniej
różnic między kolejnymi średnimi jednogodzinnymi
i pierwszą wartością wyjściową średniej jednogodzin-
Wojciech Sobiczewski i wsp. Profil dobowy ciśnienia tętniczego po pierwszej dawce peryndoprylu
117www.nt.viamedica.pl
Rycina 6. Średnie wartości dziennego podwójnego iloczynu
SBP i HR wśród chorych z ostrym zawałem serca obciążonych
nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie leczonej
peryndoprylem, p < 0,02
Figure 6. Mean day double product in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group







































Rycina 7. Średnie wartości nocnego podwójnego iloczynu
SBP i HR wśród chorych z ostrym zawałem serca obciążonych
nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie leczonej
peryndoprylem, p < 0,02
Figure 7. Mean night double product in acute myocardial
infarction patients with hypertension history in control group








































Rycina 8. Średnie jednogodzinne spadki skurczowego ciśnienia tętniczego (SBP) wśród chorych
z ostrym zawałem serca obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie leczonej
peryndoprylem
Figure 8. Mean one hour systolic blood pressure decrease in acute myocardial infarction patients
with hypertension history in control group and in perindopril treated group
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nej w grupie kontrolnej wynosił 7,0 ± 3,3 mm Hg,
natomiast w grupie leczonej peryndoprylem — 14,2 ±
± 3,7 mm Hg (p < 0,001). Podobnie oceniany śred-
ni spadek DBP był większy w grupie leczonej peryn-
doprylem i wynosił 8,9 ± 8,7 mm Hg, a w grupie
kontrolnej 3,5 ± 3,1 mm Hg (p < 0,001).
Analizując profile spadków SBP w grupie K i P,
największą różnicę między grupami obserwowano
w 9. godzinie monitorowania — wynosiła ona
10,4 mm Hg. Średni spadek SBP w 9. godzinie moni-
torowania w grupie K i P w stosunku do średniej jed-
nogodzinnej wartości wyjściowej wynosił odpowied-
nio 4,4 ± ± 11,6 mm Hg vs. 14,8 ± 14,3 mm Hg,
p < 0,01 (ryc. 8). W podobnie ocenianym profilu
DBP również wykazano największą różnicę w 9. go-
dzinie monitorowania — wynosiła ona 6,7 mm Hg.
nadciśnienie tętnicze rok 2002, tom 6, nr 2
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Rycina 9. Średnie jednogodzinne spadki rozkurczowego ciśnienia tętniczego (DBP) wśród chorych
z ostrym zawałem serca obciążonych nadciśnieniem tętniczym w grupie kontrolnej i grupie leczonej
peryndoprylem
Figure 9. Mean one hour diastolic blood pressure decrease in acute myocardial infarction patients
































Średni spadek DBP w 9. godzinie monitorowania
w grupach K i P w stosunku do średniej jednogo-
dzinnej wartości wyjściowej wynosił odpowiednio
3,4 ± 6,6 mm Hg vs. 10,1 ± 7,4 mm Hg, p < 0,001
(ryc. 9).
Dyskusja
Zastosowanie inhibitorów enzymu konwertujące-
go angiotensynę I należy obecnie do standardów po-
stępowania w ostrym zawale serca [21, 22]. Na pod-
stawie wielu badań klinicznych udowodniono ko-
rzystny wpływ inhibitorów ACE na proces przebu-
dowy (remodelingu) lewej komory serca po zawale,
szczególnie u pacjentów z zaburzeniami czynności
tej komory [9, 23, 24]. Nadal istnieją jednak pewne
wątpliwości, czy wszyscy chorzy odnoszą korzyści ze
stosowania inhibitorów ACE już od pierwszej doby
ostrego zawału serca [22].
Programy ISIS-4 (Fourth International Study of
Infarct Survival) oraz GISSI-3 (Gruppo Italiano per
lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto miocardico)
wykazały korzyści kliniczne oraz bezpieczeństwo sto-
sowania inhibitorów ACE już we wczesnej fazie za-
wału [5, 19]. Badania GISSI-3 i SMILE (Survival of
Myocardial Infarction Long-Term Evaluation) wyka-
zały także, iż największe korzyści ze stosowania inhi-
bitorów ACE odnoszą pacjenci z grupy wysokiego ry-
zyka z dużym uszkodzeniem czynności lewej komo-
ry, zawałem ściany przedniej, tachykardią oraz z cu-
krzycą [5, 25]. Korzyści ze stosowania inhibitorów
ACE we wczesnej fazie zawału u pacjentów z grupy
mniejszego ryzyka są umiarkowane, ale na tyle istot-
ne, aby można było zalecić ich stosowanie także w tej
grupie chorych.
Mimo przeprowadzenia wielu prób klinicznych
nadal niewiele wiadomo o wpływie pierwszej dawki
inhibitora ACE na dobowy profil ciśnienia tętnicze-
go i HR we wczesnej fazie zawału serca, szczególnie
w wybranych grupach pacjentów. Wyniki badań kli-
nicznych, w których inhibitory ACE podawano sta-
bilnym hemodynamicznie pacjentom kilka dni po
przebyciu ostrego zawału serca (SAVE, TRACE,
AIRE), wykazały dobrą tolerancję i małe ryzyko hi-
potensji po podaniu pierwszej dawki leku (0,7–2,4%)
[7, 9, 24, 29]. Istnieją jednak badania, w których in-
hibitory ACE podawane pacjentom z grupy niskiego
ryzyka w ciągu 24 godzin od wystąpienia zawału ser-
ca (CCS-1, GISSI-3, ISIS-4) powodowały względ-
nie częste występowanie hipotensji po podaniu
pierwszej dawki inhibitora ACE (9–21%) [4, 5, 26].
Wyniki przeprowadzonego przez nas badania wy-
kazały istotny spadek ciśnienia tętniczego w pierw-
szej dobie stosowania inhibitora ACE u chorych
z ostrym zawałem serca obciążonych w wywiadzie
nadciśnieniem tętniczym, w porównaniu z grupą
kontrolną chorych również obciążonych nadciśnie-
niem tętniczym, u których 24-godzinne monitoro-
wanie wykonano w dobie poprzedzającej leczenie
inhibitorem ACE.
Analiza przebiegu dobowego profilu ciśnienia wy-
kazała łagodne i długotrwałe obniżenie ciśnienia,
z maksymalnym efektem w 9. godzinie monitorowa-
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nia po podaniu per os 4 mg peryndoprylu. Obniżenie
ciśnienia tętniczego po podaniu pierwszej dawki pe-
ryndoprylu było dobrze tolerowane i nie spowodo-
wało incydentów objawowej hipotonii, pomimo
wykazania znamiennie większego spadku ciśnienia
w tej grupie pacjentów, zarówno średniego, jak
i maksymalnego, obserwowanego w 9. godzinie po
podaniu leku. Z drugiej strony, istotnie większy spa-
dek ciśnienia tętniczego z towarzyszącym niezna-
miennym zwolnieniem HR prowadzi do znacznej
redukcji obciążenia lewej komory serca i spadku zu-
życia tlenu ocenianego na podstawie podwójnego
iloczynu SBP i HR. Możliwa jest więc większa re-
dukcja zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen
u pacjentów z ostrym zawałem serca, uzyskana dzię-
ki obniżeniu SBP i zwolnieniu HR.
Czy istotny efekt hipotensyjny uzyskany w pierw-
szej dobie stosowania inhibitorów ACE u pacjentów
w ostrej fazie zawału serca obciążonych w wywiadzie
nadciśnieniem tętniczym może wpłynąć na poprawę
rokowania w tej grupie? Odpowiedź na to pytanie
można będzie uzyskać na podstawie wyników analizy
retrospektywnej już przeprowadzonych badań lub po
przeprowadzeniu kolejnych badań klinicznych.
Wydaje się, że oprócz stymulacji neuroendokryn-
nej w ostrym zawale serca, istotne może być również
zmniejszenie obciążenia hemodynamicznego dla
osłabienia stymulacji patologicznej przebudowy le-
wej komory serca w ostrej fazie zawału. Należy jed-
nak podkreślić, że pacjenci z ostrym zawałem serca
obciążeni nadciśnieniem tętniczym, w porównaniu
z chorymi bez nadciśnienia w wywiadzie, należą do
grupy zwiększonego ryzyka wystąpienia nadmierne-
go efektu hipotensyjnego. Wskazuje to na koniecz-
ność intensywnego monitorowania ciśnienia tętni-
czego po podaniu pierwszej dawki inhibitora ACE
w ostrym zawale serca, szczególnie u pacjentów ob-
ciążonych nadciśnieniem tętniczym. Nadmierna re-
akcja hipotensyjna w indywidualnych przypadkach
w tej grupie pacjentów może zwiększyć ryzyko wcze-
snych i odległych powikłań zawału serca, przewyż-
szając korzyści uzyskane z hamowania układu reni-
na-angiotensyna-aldosteron.
Poprzednio publikowane przez autorów wyniki ba-
dań bez uwzględnienia podziału chorych na grupy
z nadciśnieniem i bez nadciśnienia tętniczego w wy-
wiadzie nie wykazały znamiennego obniżenia średnie-
go 24-godzinnego SBP w pierwszej dobie stosowania
długodziałającego inhibitora ACE [27, 28]. Okazuje
się jednak, że występowanie nadciśnienia tętniczego
przed zawałem serca może mieć istotny wpływ na wiel-
kość reakcji hipotensyjnej po podaniu pierwszej dawki
inhibitora ACE u chorych z ostrym zawałem serca ob-
ciążonych w wywiadzie nadciśnieniem tętniczym.
Zasadne wydaje się więc przypomnienie o ko-
nieczności rozpoczynania terapii inhibitorem ACE
od małych dawek oraz monitorowania ciśnienia
w pierwszej dobie stosowania tej klasy leków, szcze-
gólnie u pacjentów z ostrym zawałem serca obciążo-
nych nadciśnieniem tętniczym, ze względu na moż-
liwość dość znacznego obniżenia ciśnienia tętnicze-
go po podaniu pierwszej dawki długodziałającego
inhibitora ACE.
Wnioski
1. Peryndopryl w dawce 4 mg może powodować
istotny spadek ciśnienia tętniczego w pierwszej dobie
jego stosowania u pacjentów z ostrym zawałem serca
obciążonych w wywiadzie nadciśnieniem tętniczym.
2. Znaczenie prognostyczne obserwowanego istot-
nego spadku ciśnienia tętniczego w pierwszej dobie
stosowania długodziałającego inhibitora ACE u pa-
cjentów z ostrym zawałem serca obciążonych w wy-
wiadzie nadciśnieniem tętniczym wymaga badań pro-
spektywnych obejmujących większą grupę chorych.
Streszczenie
Wstęp Wyniki przeprowadzonych badań klinicznych
wskazują na dobrą tolerancję inhibitorów konwertazy
angiotensyny stosowanych u pacjentów z ostrym za-
wałem serca. Istnieją jednak doniesienia o możliwości
wystąpienia nadmiernej reakcji hipotensyjnej po poda-
niu pierwszej dawki inhibitora ACE w tej grupie cho-
rych. Celem badania autorów była ocena dobowego
profilu ciśnienia tętniczego po podaniu pierwszej daw-
ki peryndoprylu u pacjentów z ostrym zawałem serca
obciążonych w wywiadzie nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody Badaniem objęto 72 kolejnych pa-
cjentów hospitalizowanych w I Klinice Chorób Ser-
ca AMG z powodu ostrego zawału serca. Wyodręb-
niono grupę kontrolną 20 pacjentów obciążonych
nadciśnieniem tętniczym, u których monitorowanie
ciśnienia tętniczego wykonano w 1., 2. lub 3. dobie
zawału serca, poprzedzającej rozpoczęcie terapii in-
hibitorem ACE. Drugą grupę stanowiło 12 pacjen-
tów z ostrym zawałem serca obciążonych nadciśnie-
niem tętniczym, u których monitorowanie ciśnienia
wykonano w 1., 2. lub 3. dobie zawału serca po po-
daniu pierwszej dawki 4 mg peryndoprylu. Całodo-
bowe, nieinwazyjne monitorowanie ciśnienia tętni-
czego skurczowego (SBP), rozkurczowego (DBP)
oraz częstości akcji serca (HR) przeprowadzono za
pomocą aparatu Spacelabs 90207.
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Wyniki Średnie wartości 24-godzinnego SBP były
znamiennie niższe w grupie leczonej peryndopry-
lem niż w grupie kontrolnej (121,5 ± 11,1 mm Hg
vs. 111,5 ± 9,4 mm Hg, p < 0,02). Podobne różnice
wykazano w przypadku dziennego SBP (123,3 ±
± 11,5 mm Hg vs. 112,6 ± 9,2 mm Hg, p < 0,01)
i nocnego SBP (116,4 ± 12,5 mm Hg vs. 106,8 ±
± 8,5 mm Hg, p < 0,03).
Ocena średnich wartości DBP i HR nie wykazała
znamiennych różnic między badanymi grupami
chorych. Wartości średnie podwójnego iloczynu SBP
i HR były znamiennie mniejsze w grupie pacjentów
leczonych peryndoprylem, obciążonych w wywiadzie
nadciśnieniem tętniczym. Największą różnicę mię-
dzy wartościami średnimi jednogodzinnymi SBP
a średnimi wartościami wyjściowymi w przypadku
grupy leczonej peryndoprylem wykazano w 9. godzi-
nie monitorowania (14,8 ± 14,3 mm Hg vs. 4,4 ±
± 11,6 mm Hg w grupie P vs. K, p < 0,01).
słowa kluczowe: zawał serca, 24-godzinne monito-
rowanie ciśnienia tętniczego, nadciśnienie tętnicze,
peryndopryl
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